








生命科学専攻 平井研究室 堀米知温 
損傷を受けた皮膚では、真皮線維芽細胞が急激な細胞増殖を示すと共に、成長因子
Transforming Growth Factor-β (TGF-β) に応答して、α-smooth muscle actin (α-
SMA)陽性細胞へと変化し、これがコラーゲンを蓄積して肉芽組織を形成するが、創
傷が治癒した後もこの状態が維持されると瘢痕が形成される。瘢痕を引き起こす α-
SMA 陽性細胞は TGF-β によって線維芽細胞から誘導される一方で、同じく成長因
子である basic Fibroblast Growth Factor (bFGF) は瘢痕形成後に発現上昇を示し










ことが報告されている。これらの報告を踏まえると、GAG は細胞外から α-SMA 陽性





を目的とした。高硫酸化 GAGの代用品として用いた heparinoidは TGF-βや bFGF
によって引き起こされる細胞挙動に対して抑制的に働き、その原因として TGF-β や
bFGFと heparinoidが結合することにより細胞へのアクセスを妨げる可能性が考えら
れた。その一方で、EPM によって引き起こされた細胞挙動は heparinoid によって促
進され、その原因として EPM が heparinoid と結合することにより受容体との親和性
を高める可能性が考えられた。これらのことから、細胞外微小環境における TGF-β
や bFGF、EPMは GAG により活性が精密に制御され、これが瘢痕由来真皮線維芽
細胞の挙動を調節している可能性が示された。 
 
 
 
